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1 Einleitung 
Das Vorhandensein von Zähnen nimmt in der Gesellschaft einen immer größeren 
Stellenwert ein. Zahnlosigkeit wird mit alten Menschen assoziiert und kann zur 
psychischen Belastung für Patienten werden (GERRITSEN et al. 2010). Daher ist die 
ästhetische und kaufunktionelle Rehabilitation insbesondere zahnloser Patienten bis 
heute eine der großen Herausforderungen der präprothetischen Chirurgie. 
Auf dem Gebiet der zahnärztlichen Prothetik wurden Anfang des 18. Jahrhunderts 
durch die erstmalige Herstellung von herausnehmbarem Zahnersatz bedeutende 
Fortschritte zur Rehabilitation des Kausystems erzielt (REITEMEIER et al. 2006), 
welche die bis dato vordergründig praktizierte zahnärztliche Behandlung durch 
„Zahnbrecher“, Barbiere und Chirurgen (STRUB et al. 2011) nach und nach ablöste. 
Ein berühmtes Beispiel in der geschichtlichen Entwicklung der prothetischen 
Zahnheilkunde stellt George Washington dar. Dieser litt schon in jungen Jahren unter 
frühzeitigem Zahnverlust. Als erster Präsident der Vereinigten Staaten von Amerika 
gebrauchte Washington als Mann der Öffentlichkeit eine Vielzahl von prothetischen 
Konstruktionen zur Erfüllung von letztendlich ausschließlich kosmetischen und 
weniger kaufunktionellen Anforderungen (SUHR 2007).  
Im neunzehnten Jahrhundert wurde mehr und mehr der Wiederherstellung der 
Funktion des Zahnersatzes eine größere Bedeutung zugedacht (STRUB et al. 2005). 
Technische Innovationen, wie die Herstellung von prothetischen Arbeiten auf 
Gipsmodellen und Prothesenbasisgestaltungen aus Kautschuk mit darin verankerten 
Porzellanzähnen, führten zu bedeutenden Fortentwicklungen (STRUB et al. 2005). 
Mit den heutigen Möglichkeiten auf dem Gebiet der dentalen Implantologie ist es das 
Ziel, die Kaufunktion durch die vergleichsweise stabile Verankerung von Zahnersatz 
zu verbessern. In diesem Zusammenhang wurde in mehreren Studien belegt, dass 
implantatgetragene Prothesen im Vergleich zu konventionellen herausnehmbaren 
Prothesen zur deutlichen Verbesserung der Lebensqualität beitragen (AWAD et al. 
2003, HEYDECKE 2002, TURKYILMAZ et al. 2010). 
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Die erfolgreiche Insertion von dentalen Implantaten stellt jedoch auch bestimmte 
Anforderungen an das Knochenlager, welches die Implantate aufnehmen soll. Zum 
einen stellt die sogenannte Osseointegration der Implantate eine der profunden 
Voraussetzungen dar, das heißt, dass die Implantate nach Insertion mit dem 
ortsständigen Knochen einen dauerhaften stabilen Verbund eingehen (BRANEMARK et 
al. 1977, SZMUKLER-MONCLER & DUBRUILLE 1990) und eine direkte mechanische und 
histologisch nachweisbare Verbindung zwischen Knochen und Implantat besteht 
(ADELL et al. 1981). Zum anderen ist die Knochenqualität und die Knochenquantität 
in vertikaler und horizontaler Dimension im zu implantierenden Bereich von großer 
Bedeutung (JAVED & ROMANOS 2010).  
Durch dynamisch fortwährende Umbauprozesse ist Knochengewebe in der Lage, 
sich ändernden Anforderungen optimal anzupassen (PAULSEN & LÜLLMANN-RAUCH 
2012) und hat die einzigartige Fähigkeit, narbenlos zu heilen (DE MOULIN 1974). 
Diese Anpassungsfähigkeit hat jedoch auch zur Folge, dass es durch strukturelle 
Umbauprozesse zu Atrophien des zahngetragenen Knochens kommt. Dieser 
chronisch fortschreitende und irreversible Umbauvorgang wird durch den Verlust der 
Zähne in Gang gesetzt (ATWOOD 1971). Vor allem nach multiplen Zahnextraktionen 
ohne durchgeführte Maßnahmen zur Stabilisierung der Extraktionsalveole (socket 
preservation), sowie durch langen Gebrauch von schleimhautgetragenen Prothesen 
kann der Knochenabbau beschleunigt werden (BARTEE 2001, MORJARIA et al. 2012). 
In Deutschland werden pro Minute 1,9 Implantate gesetzt; alle 4 Minuten wird jedoch 
ein Implantat wieder entfernt oder geht verloren (SCHLEGEL & EITNER 2012). Neben 
patientenabhängigen Kriterien wie Alter, Mundhygiene und Knochenqualität ist daher 
die initiale Klemmpassung (Primärstabilität) des inserierten Implantats im Knochen 
für die Langzeitprognose oftmals entscheidend (BRANEMARK et al. 1977, NEDIR et al. 
2004).  
Bei stark reduziertem Knochenangebot ist die Indikationsstellung zur sofortigen 
Implantation stark eingeschränkt, so dass eine Augmentation des ortsständigen 
Knochens zur Herstellung eines ausreichenden Knochenangebots notwendig werden 
kann. Die Rekonstruktion des Knochenlagers ist damit eine notwendige Maßnahme 
zur Sicherstellung sowohl der initialen Stabilität, als auch einer aus prothetischer 
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Sicht geeigneten Position des Implantats und letztendlich der zufriedenstellenden 
Ästhetik (RAGHOEBAR et al. 2011, WILTFANG et al. 2012) 
Um einen atrophierten Kiefer mit implantatgetragenem Zahnersatz versorgen zu 
können, müssen sowohl eine ausreichende Knochensubstanz zur Implantatinsertion 
als auch die vertikale und horizontale Dimension des Kieferkamms im Rahmen der 
Vorbehandlung wiederhergestellt werden (ALLEGRINI et al. 2008, STRUB et al. 2011, 
YERIT et al. 2004). Mehrere Studien von Tallgren und Mitarbeitern belegten in 
Untersuchungszeiträumen von sieben und zehn Jahren, dass die Atrophie der 
Kieferknochen unterschiedlich stark ausgeprägt ist. Der Unterkiefer hat einen bis zu 
vierfach stärkeren Knochenabbau im Vergleich zum Oberkiefer (TALLGREN 1972, 
TALLGREN 2003, TALLGREN 1969). Entsprechend häufig existiert der Bedarf an 
knochenaufbauenden Operationen des Unterkiefers.  
Zur Wiederherstellung der ursprünglichen Knochenkontur des Kiefers werden häufig 
Blocktransplantate verwendet (FELICE et al. 2009, MARCHETTI et al. 2007). Neben 
vielen synthetisch hergestellten Knochenersatzmaterialien ist das körpereigene, 
sogenannte autologe Knochentransplantat aus dem Unterkiefer der „Goldstandard“. 
Kleinere Transplantatmengen werden intraoral aus der Region des Kinns, der Linea 
obliqua und des Tuber Maxillae gewonnen. Für große Defekte eignet sich die 
Blockaugmentation mit Knochenmaterial aus dem Beckenkamm (GIANNOUDIS et al. 
2005). Die Verwendung von autolog gewonnenem Knochenersatzmaterial an 
transplantationsfernen Stellen geht jedoch mit einer längeren Operationsdauer und 
einer erhöhten Morbidität der Spenderregion einher (BECKER et al. 2011, THORWARTH 
et al. 2008). In Extremfällen können autologe Knochentransplantate zum Beispiel 
nach Tumorresektion ebenfalls aus der Rippe, der Scapula oder der Fibula 
gewonnen werden.  
Nach der Transplantation von Knochenblöcken sollen diese vollständig in den 
umliegenden Knochen einheilen. Der Verbund zwischen Augmentat und knöcherner 
Unterlage wird durch die Neubildung von Knochengewebe geschaffen, welche auf 
verschiedenen Wegen geschehen kann: als Osteokonduktion wird die 
Knochenneubildung durch das appositionelle Einwachsen in vorgegebene 
Leitstrukturen bezeichnet (BURCHARDT 1983). Davon abzugrenzen ist der Vorgang 
der Osteoinduktion, bei dem eine verwendete Implantatstruktur als Stimulanz zur 
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Osteogenese dient, indem die Differenzierung knochenbildender Zellen im 
Implantatbett angeregt wird (KUBLER 1997). Die zellulären und molekularen 
Ereignisse werden während der Knochenheilung entscheidend von der geregelten 
Zellmigration, Chemotaxis, Proliferation, Differenzierung und extrazellulärer 
Proteinsynthese beeinflusst (CLAES et al. 2012, HALL & MIYAKE 2000, REDDI 2000, 
TSIRIDIS et al. 2007) 
Das Verfahren der Transplantation von autologem Knochen ist jedoch sehr 
techniksensitiv – interfragmentäre Bewegung (CLAES et al. 1998) und lokale 
Infektionen sind mögliche Komplikationen, welche zum Verlust des Transplantates 
führen können. Die Vereinigung von transplantiertem Material und ortsständigem 
Knochen ist für die spätere Versorgung und physiologische Belastung durch 
Implantate jedoch unerlässlich (ROGERS & GREENE 2012). Durch 
Osteosyntheseschrauben werden die Transplantate mit ihrer knöchernen Unterlage 
verbunden. Kleine Perforationen in der knöchernen Unterlage begünstigen zusätzlich 
neben dem operativen Eingriff die Ausbildung eines Blutkoagulums, welches 
Transplantat und Unterlage verbindet (KAHNBERG et al. 1989, VERDUGO et al. 2012).  
Das entstandene Hämatom ist der erste Abschnitt des sich anschließenden 
Heilungsprozesses des Knochengewebes. Dem Gewebetrauma folgt eine 
entzündliche Reaktion durch Zellen des Immunsystems (CHO et al. 2002), welche 
vermutlich einen Reparationsmechanismus in Gang setzen. Dabei besteht eine 
entscheidende Interaktion zwischen den Zellen des Immunsystems und 
knochenbildenden Zellen. In den ersten Tagen ist der Blutfluss in der betroffenen 
Region durch die traumaassoziierte Vasokonstriktion auf bis zu 50 % des 
physiologischen Blutflusses reduziert (GRUNDNES & REIKERAS 1992). Der Phase der 
Entzündung folgt überlappend die Phase der Reparatur bzw. Kallusbildung, an die 
sich der Abschnitt des Knochenumbaus (Remodeling) anschließt (CLAES et al. 2012, 
EINHORN 2005, KOMATSU & WARDEN 2010).  
Die Überwachung der strukturellen Umbauprozesse im Knochen wird bis heute 
mittels konventioneller radiologischer und computertomographischer 
Untersuchungen durchgeführt (SCHNEIDER 2013, WARNKE et al. 2004). Bei einer 
konventionellen Röntgenaufnahme wird ein zweidimensionales Bild durch die 
Schwächung der Röntgenstrahlen beim Durchtritt durch die hintereinander liegenden 
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Gewebe erzeugt. Dadurch entsteht ein Überlagerungsbild, zu dessen Schwächung 
alle durchstrahlten Volumenelemente beitragen. Die Computertomographie erzeugt 
ebenfalls mittels Röntgenstrahlung die Bilder, ist jedoch im Gegensatz zu 
konventionellen röntgenologischen Untersuchungen frei von überlagernden 
Strukturen (HATHCOCK & STICKLE 1993, KALENDER 1999). Diese Überlagerungsfreiheit 
wird durch die Darstellung von vielen aneinander gereihten digitalen axialen 
Schichtbildern des untersuchten Objektes erreicht (BUZUG 2005). 1972 entwarf G. N. 
Hounsfield den ersten Prototyp- Computertomographen (HOUNSFIELD 1973). 
Ein Hauptbestandteil eines Computertomographen ist die Gantry: Sie enthält unter 
anderem die Röntgenröhre und die Detektoren. Diese arbeiten während der 
Untersuchung mit einer Rotationszeit von weniger als 500 Millisekunden 
(GRILLENBERGER & FRITSCH 2007). Das Objekt wird während der Untersuchung aus 
unterschiedlichen Projektionswinkeln durchleuchtet und erzeugt dabei 
Projektionsprofile. Mit Hilfe dieser Projektionsprofile wird die Lage der durchstrahlten 
Objekte im Raum errechnet. Durch die präzise Folge der einzelnen Schichten kann 
virtuell eine Abfolge bzw. Schichtung dieser erfolgen und Volumenberechnungen 
vorgenommen werden (BUZUG 2005). Durch stetige Weiterentwicklung ist die Spiral-
Computertomographie heute ein Standardverfahren in der radiologischen Diagnostik 
knöcherner Strukturen (LINK 2012). Die Verwendung der modernen 
Ganzkörpercomputertomographie erzielt eine Ortsauflösung von 0,25 bis 1,0 
Millimeter. Im Gegensatz dazu erreicht die Technik der Mikro-Computertomographie 
(µ-CT) eine Ortsauflösung von 5 bis 50 µm (ENGELKE et al. 1999). Ihre Entwicklung 
geht auf Kujoory et al. zurück (KUJOORY et al. 1980). Eine erste in vitro Untersuchung 
zur Quantifizierung der dreidimensionalen Struktur von Knochen führten Feldkamp 
und Mitarbeiter 1989 durch (FELDKAMP et al. 1989). Die µ-Computertomographie wird 
überwiegend experimentell genutzt und basiert auf den gleichen technischen 
Grundlagen wie die Computertomographie. Die Röntgenröhre des konventionellen 
Computertomographen kann jedoch auf Grund ihrer Fokusgröße nicht für die µ-
Computertomographie verwendet werden. Daher sind spezielle Fein- und 
Mikrofokusröntgenröhren für das Erreichen einer Ortsauflösung von 5 bis 50 µm 
notwendig (ENGELKE et al. 1999). Mikrofokusröhren weisen bedingt durch die kleinere 
Fokusgröße eine geringere Röhrenleistung und damit eine geringere Intensität der 
Strahlung auf. Um dem Anspruch der hohen Auflösung gerecht zu werden, müssen 
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in Gegenüberstellung zur Computertomographie die Messzeiten bei der µ-
Computertomographie deutlich höher und der Probendurchmesser im Vergleich 
deutlich geringer sein. Je nach Auflösung dauert die Messung dabei von einigen 
Minuten bis zu Stunden (ENGELKE et al. 1999). Gegenstand der weiteren Forschung 
auf diesem Gebiet sind die stetige Reduzierung der Strahlenbelastung, eine kürzere 
Untersuchungsdauer und die weitere Verbesserung der Ortsauflösung (KALENDER et 
al. 2009, KALRA et al. 2004). Mit Hilfe der µ-Computertomographie gelingt die 
Untersuchung der dreidimensionalen Knochenstruktur auch in sehr kleinen Proben.  
Ein Defekt, der gerade nicht mehr durch spontane Knochenneubildung heilen kann, 
wurde 1986 als Defekt kritischer Größe, „critical sized defect“ (CSD), beschrieben 
(SCHMITZ & HOLLINGER 1986). Die Größe des CSD ist sowohl vom Alter und Gewicht 
der untersuchten Spezies, als auch von der Lokalisation des Defektes abhängig 
(HOLLINGER & KLEINSCHMIDT 1990). Die Erforschung der Heilungsvorgänge im 
Bereich dieser Defektgröße ist Gegenstand zahlreicher Untersuchungen. In einer 
tierexperimentellen Studie von Kaban und Klowacki wurde 1981 gezeigt, dass im 
Rattenmodell in der Mandibula eine Defektgröße mit einem Durchmesser von 4 mm 
keine knöcherne Durchbauung aufweist (KABAN & GLOWACKI 1981). Bei 
Überschreitung der Defektgröße über das kritische Maß findet keine spontane 
Regeneration des Knochens statt – es entsteht zunächst eine bindegewebige Narbe 
im Defektareal (BOSCH et al. 1998).  
Die Untersuchung der physiologischen Heilungsvorgänge im Knochen mittels µ-
Computertomographie eignet sich auf Grund der höheren Auflösung im Vergleich zur 
konventionellen Computertomographie besonders gut. Im Vergleich zu 
Untersuchungen des CSD (AROSARENA & COLLINS 2003, GUO et al. 2012, 
STRECKBEIN et al. 2013) finden sich in der Literatur nur bedingt vergleichbare 
Studien, welche das physiologische regenerative Potential des Knochens bei einem 
Defekt unterhalb der kritischen Größe untersuchen (BUCHMAN et al. 2002). 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit war, Einblicke in den physiologischen 
Heilungsvorgang des Knochens in der zeitlichen Abfolge zu erfassen.  
 7 
In einem geschaffenen Defekt der Mandibula unterhalb der kritischen Größe wurde 
selektiv das Regenerationspotential des Knochens innerhalb eines definierten 
Zeitraumes mittels µ-Computertomographie-Visualisierung beurteilt.  
Die Übertragung der Ergebnisse könnte die Sicherheit der Einheilung von 
Knochentransplantaten verbessern. Zusätzlich ist in weiteren Untersuchungen der 
Vergleich zwischen eingesetzten Knochenersatzmaterialien im Vergleich zur 
natürlichen Heilung denkbar. 
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2 Material und Methode 
Vor Durchführung der Studie lag ein genehmigter Tierversuchsantrag des 
Ministeriums für Landwirtschaft, Umwelt und Ländliche Räume des Landes 
Schleswig - Holstein – V 31 Tierschutz- gemäß §8 Abs. 1 des Tierschutzgesetzes 
unter dem Aktenzeichen V 312-72241.121-14 (103-8/11) vor. 
2.1 Versuchsablauf 
Für die Studie wurden insgesamt 15 weibliche Wistar-Ratten vom Charles River 
Stamm (Charles River Laboratories International, Wilmington, USA) mit einem 
durchschnittlichen Gewicht von 180 – 200 g und einem durchschnittlichen Alter von 
12 Wochen verwendet. Die Versuchstiere wurden insgesamt in 5 Versuchsgruppen 
mit je 3 Tieren unterteilt.  
Die Haltung der Versuchstiere erfolgte präoperativ in Gruppenhaltung zu je 5 Tieren 
in Käfigen vom Typ IV (Cage Type IV-3108.PC, Maße: 38 x 20 x 59 cm, 
Bodenfläche: 1815 cm2, Ehret, Schönwalde, D).  
Eine Schema des Versuchsablaufes ist in Abbildung 1 dargestellt. 
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Abbildung 1: Schematische Darstellung des Versuchsablaufes. 
 
Sämtliche chirurgische Eingriffe erfolgten in Allgemeinanästhesie. Hierzu wurde das 
volatile Inhalationsanästhetikum Sevofluran (Sevorane® Fa. Abbott AG, Baar, CH), 
welches mit Hilfe eines speziellen Narkosesystems (Vapor® 2000, Fa. Drägerwerk 
AG, Lübeck, D) dargereicht wurde, verwendet. Die Einleitung der Narkose erfolgte 
mit Hilfe einer Inhalationskammer, in die das Narkosegas-Luftgemisch eingeleitet 
wurde. Bei erreichter Bewusstlosigkeit wurde das Tier entnommen und die Narkose 
über eine Gesichtsmaske fortgeführt. 
Die ausreichende Narkosetiefe wurde durch Kontrolle der nicht vorhandenen 
Lidschluss- sowie der Abwehrreflexe gesichert. Während der Narkose wurden die 
Augen der Versuchstiere mit Bepanthen®- Augensalbe (Fa. Bayer Vital GmbH, 
Leverkusen, D) vor Austrocknung der Kornea geschützt. 
Im Anschluss an die Narkoseeinleitung erfolgte die Desinfektion des 
Operationsgebietes mit Kodan®- Spray (Fa. Schülke & Mayr, Norderstedt, D). Zur 
Analgesie wurde im Bereich des Operationsgebietes subkutan Bupivacain 
(Carbostesin® 0,5% Injektionslösung Fa. AstraZeneca GmbH, Wedel, D, 
gewichtsadaptiert (0,002 mg/g Körpergewicht)) injiziert. Im Anschluss wurde die Haut 
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im Bereich des Unterkieferwinkels von extraoral auf einer Länge von etwa einem 
Zentimeter mit einem Skalpell (Disposable scalpel Standard, No.15, FEATHER® 
Safety Razor Co. Ltd. Osaka, Japan) inzidiert (siehe Abbildung 2). Der 
Unterkieferknochen wurde nach stumpfer Ablösung des Muskels im Bereich des 
Angulus mandibulae dargestellt. Das in dieser Region den Knochen bedeckende 
Periost wurde sorgfältig gelöst. Zum Schutz der umliegenden Strukturen wurde ein 
Raspatorium eingesetzt. Dann wurde ein kreisrunder über die komplette Dicke des 
Knochens reichender Defekt im Unterkieferwinkel mit einem Trepanbohrer 
(Aussendurchmesser: 3 mm, Fa. Hager & Meisinger, Neuss, D) unter 
Wasserkühlung bei 200 bis 800 Umdrehungen pro Minute geschaffen (siehe 
Abbildung 3, Abbildung 4 und Abbildung 5). Hiernach erfolgte die Entfernung des den 
Defekt bedeckenden Periosts. Nach sorgfältiger Blutstillung erfolgte der zweifache 
Wundverschluss mit resorbierbarem Nahtmaterial der Stärke 5-0 (Subkutannaht) und 
3-0 (Vicryl®, Johnson & Johnson MEDICAL GmbH, Norderstedt, D). Die 
Wundkontrolle erfolgte zunächst täglich. Zur Schmerztherapie erhielten die 
Versuchstiere über die ersten fünf Tage postoperativ Tramadol (Tramal®, Grünenthal 
GmbH, Aachen, D) gewichtsadaptiert (12,5 mg Tramadol-hydrochlorid auf 500 ml) 
über das Trinkwasser. 
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Abbildung 2: Darstellung des Musculus masseter unter Schonung des Nervus facialis (Pfeil). 
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Abbildung 3: Darstellung des Angulus mandibulae mit rechtwinklig zur Knochenoberfläche 
positioniertem Trepanbohrer. 
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Abbildung 4: Der Defekt im Bereich des Angulus mandibulae ist deutlich zu erkennen. 
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Abbildung 5: Trepanbohrer mit aus dem Defekt stammendem Knochenmaterial. 
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Im Anschluss an den operativen Eingriff erfolgte die Haltung in Einzelkäfigen mit 
einer Größe von 37 x 22 x 15 cm (825 cm3, Cage Type III-1290.PC, Ehret, 
Schönwalde, D) um gegenseitige Manipulation an den Wunden zu verhindern. Ein 
ausreichendes Nahrungs- (ssniff®- Trockenfutter AM R/m-H + 3g/kg Fenbendatat® 
5 %, Fa. ssniff Spezialdiäten GmbH, Soest, D) und Wasserangebot stand den 
Versuchstieren ad libitum zur Verfügung. Alle Tiere wurden während der 
Versuchszeit zusammen in einem separaten klimatisierten Haltungsraum mit einer 
durchschnittlichen Raumtemperatur von 20° Celsius und einer relativen Luftfeuchte 
von 55 % ± 10 % gehalten. Im Tag- Nacht- Rhythmus (je 12 Stunden) wurde der 
Haltungsraum mit Leuchtstoffröhren (5100 Lux) beleuchtet.  
Zu definierten Zeitpunkten (siehe Abbildung 1) wurden die Tiere getötet.  
Die Opferung der Versuchstiere erfolgte in Allgemeinanästhesie mittels 
Kohlenstoffdioxid-Insufflation. Im Anschluss erfolgte die Exzision des Unterkiefers im 
Bereich des Defektareals und die Lagerung in 4 %-iger Formalin- Lösung für die 
weiteren Untersuchungen. 
 
2.2 Mikro-Computertomographie 
Die computertomographische Untersuchung wurde nach der Tötung der Tiere und  
Entnahme der Proben durchgeführt. Der Scan erfolgte im Anschluss an eine 
konventionelle Röntgenaufnahme, welche mit einer digitalen Faxitron Röntgenanlage 
LX- 60 (Faxitron Bioptics, LLC, Tucson, Arizona, USA, Abbildung 8) durchgeführt 
wurde und zur Defektlokalisation diente (Abbildung 6). Diese Untersuchung wurde 
bei 50 kv, 300 µA Röhrenspannung und 8 ms Belichtungszeit durchgeführt.  
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Abbildung 6: Defektdarstellung einer der Proben aus der Gruppe A in der 
Übersichtsaufnahme. Deutlich zu erkennen ist der im Kieferwinkel lokalisierte kreisrunde 
Defekt (Pfeil). 
 
Der anschließende Scan wurde mit einem µCT 40 (Scanco Medical, Bassersdorf, 
Schweiz, Abbildung 8) mit den in Tabelle 1 angegebenen Parametern durchgeführt. 
Die Knochenneubildung wurde durch die virtuelle Projektion der definierten 
Defektgröße in den Computertomographie- Datensatz gemessen (siehe Abbildung 7 
und Kap. 2.3.1). Die Zunahme neuer Knochenformation wurde mit Hilfe der 
Auswertungssoftware des Herstellers (Scanco Medical, Bassersdorf, Schweiz) in 
Kubikmillimetern (mm3) gemessen. Zusätzlich wurden die einzelnen Datensätze 
mittels integrierter drei-dimensionaler Visualisierungssoftware (Scanco Medical, 
Bassersdorf, Schweiz) dargestellt. 
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Tabelle 1: Technische Daten des µCT 40 (Fa. Scanco Medical AG). 
Technisch-physikalische Parameter µCT 40 
Röntgenquelle Mikrofokusröntgenröhre 
Fokusgröße 80 µm 
Röhrenspannung 55 kV 
Röhrenleistung 345 W 
Auflösung  15 µm Voxelgröße 
Scanzeit ca. 3 Minuten 
 
 
Abbildung 7: Darstellung eines Defektes (Probe aus der Gruppe C) mit eingeblendeten 
Messpunkten in 3-, 6-, 9- und 12- Uhr- Position. 
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Abbildung 8: Gezeigt sind die für die Untersuchung verwendeten Röntgengeräte. Auf der 
linken Seite ist das Röntgengerät LX- 60 abgebildet, mit dessen Hilfe die konventionellen 
Röntgenbilder zur Defektlokalisierung angefertigt wurden. Der verwendete Mikro-
Computertomograph µCT 40 ist im rechten Bildabschnitt zu erkennen.  
 
2.3 Statistik 
2.3.1 zweidimensionale Defektbeurteilung 
Das Knochenwachstum wurde in Millimetern (mm) an 4 Stellen der untersuchten 
Proben in 3-, 6-, 9- und 12- Uhr- Position (siehe Abbildung 7) gemessen. Es folgte 
eine Varianzanalyse (ANOVA). Als Zielvariable wurde der Faktor Knochenzuwachs 
(in mm), als Einflussfaktoren die Gruppenzugehörigkeit (Zeit in Tagen nach 
Defektsetzung) sowie die Position des Defektes (3-, 6-, 9- und 12- Uhr- Position) und 
Tier als zufälliger Effekt festgelegt. Das Signifikanzniveau wurde auf p ≤ 0,05 
festgelegt. 
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2.3.2 dreidimensionale Defektbeurteilung 
Zur Untersuchung des dreidimensionalen Knochenvolumens wurde die MikroCT-
Software (SCANCO Medical AG, Brüttisellen, Schweiz) verwendet. Die untere 
Auswertgrenze wurde auf 3177 HU (Hounsfield Units) festgelegt. Hierdurch konnte 
sichergestellt werden, dass nur vollständig mineralisierte Knochenmatrix gemessen 
wurde (DONNEYS et al. 2012). Das neugebildete Knochenvolumen jeder Gruppe 
wurde in mm3 nach Ermittlung von Mittelwert und Standardabweichung (SD) 
verglichen.  
Zur statistischen Auswertung wurde GraphPad Prism® (GraphPad Software Inc., La 
Jolla, USA) verwendet. Hierbei wurde das 95 %-Konfidenzintervall ermittelt. Von 
einer statistischen Signifikanz wurde bei p ≤ 0,05 ausgegangen. 
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3 Ergebnisse 
3.1 Klinischer Verlauf 
Der operative Eingriff wurde von allen Versuchstieren gut toleriert. Die Tiere zeigten 
ein artgerechtes Essverhalten und nahmen über den gesamten Versuchszeitraum 
stetig an Gewicht zu. Insgesamt wurden aus allen Gruppen 15 Proben entnommen 
und im Anschluss ausgewertet. 
3.2 zweidimensionale Auswertung 
An vier Positionen der Defekte (siehe Abbildung 7) wurde der Zuwachs an 
mineralisierter Knochenmatrix untersucht. Insgesamt konnten bei einer Anzahl von 
insgesamt 15 Tieren so 60 Messungen zur Ermittlung des Knochenzuwachses 
herangezogen werden.  
Es folgte die Berechnung der kleinsten mittleren Quadrate (LSM) mit Berechnung 
des 95 %- Konfidenzintervalls (KI). Die ersten Messungen ergaben am Tag 5 nach 
Defektsetzung einen geschätzten Mittelwert von 0,08 mm Knochenzuwachs 
(95 % KI: -0,22 – 0,38). Weitere 5 Tage später (Tag 10) stieg der geschätzte 
Knochenzuwachs auf 0,11 mm (95 % KI: -0,2 – 0,41) an. In der dritten und vierten 
Gruppe (Tag 15 und Tag 28) ergaben sich identische geschätzte Mittelwerte von 
0,24 mm (95 % KI: -0,06 – 0,54). Im weiteren Verlauf lag am 56. Tag nach 
Defektschaffung der geschätzte Knochenzuwachs bereits bei 0,74 mm (95 % KI: 
0,44 – 1,04). Das statistische Bestimmtheitsmaß (R2) der Berechnung betrug 0,761. 
Für den Einfluss Gruppe (Zeitpunkt nach Defektbildung) auf das Knochenwachstum 
konnte ein statistisch signifikanter Zusammenhang gezeigt werden (p = 0,037). 
Keinen statistisch signifikanten Zusammenhang zeigten die 4 miteinander 
verglichenen Orte der Messung (Abbildung 7) innerhalb der Defekte (p= 0,945). Eine 
graphische Darstellung der über den Versuchszeitraum neu gebildeten 
Knochenmatrix ist in Abbildung 9 zu erkennen. 
 21 
 
Abbildung 9: Gezeigt ist die Zunahme an mineralisierter Knochenmatrix gemessen in 
Millimetern [mm] über den Versuchszeitraum. Deutlich zu erkennen ist der kontinuierliche 
Anstieg der Werte bis zum Ende des Untersuchungszeitraumes (LSM; 95% KI). 
 
3.3 dreidimensionale Auswertung 
Das Knochenvolumen im Defektbereich steigerte sich signifikant vom Beginn der 
Untersuchung bis zum Versuchsende. Nach 5 Tagen betrug das neugebildete 
Knochenvolumen 0,0006 mm3 (SD = 0,0008 mm3). Somit waren 0,05 % 
(SD = 0,06 %) des Defektes aufgefüllt. 
Am Ende des Beobachtungszeitraumes waren 0,385 mm3 (SD = 0,164; p = 0,015) 
und ein Volumen von 29,7 % (SD = 13 %; p = 0,017) im Vergleich zu der 
ursprünglichen Originaldefektgröße mit neuer Knochenmatrix ergänzt (siehe Tabelle 
2 und Abbildung 10).  
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Tabelle 2: Dargestellt ist das gebildete Knochenvolumen (BV) mit jeweils in den Gruppen 
angegebenem Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) und t-Test (p- Wert). Verglichen 
wurde die jeweilige Gruppe mit der ersten Gruppe (A). 
 BV [mm
3] MW SD p- Wert 
 0,0015    
A 0,0001    
 0,0001 0,0006 0,0008 - 
 0,0256    
B 0,0002    
 0,0065 0,0108 0,0132 0,2533 
 0,0031    
C 0,0952    
 0 0,0328 0,0541 0,3608 
 0,0646    
D 0,1423    
 0,0077 0,0715 0,0676 0,1430 
 0,3231    
E 0,5709    
 0,261 0,385 0,1640 0,0153 
 
  
 23 
 
 
Abbildung 10: Knochenzuwachs in Prozent [%] in Relation zur ursprünglichen Defektgröße. 
Die Werte sind als Mittelwerte mit Standardabweichung dargestellt. 
 
3.4 deskriptive Auswertung der Mikro-Computertomographie 
Die Abbildung 11 bis 15 zeigen exemplarisch die dreidimensionale Knochenstruktur 
der untersuchten Proben.  
In der Gruppe A (5 Tage post operationem, siehe Abbildung 11) zeigte sich bei den 
untersuchten Proben ein kreisrunder Defekt mit einer scharfer Begrenzung am 
Übergang zur kortikalen Knochenmasse des Unterkiefers. In einigen Bereichen der 
Proben dieser Gruppe fanden sich kleine spikeähnliche Strukturen in der Umgebung 
des Defektes, welche vermutlich auf den operativen Eingriff zurück zu führen waren.  
In den Proben der Gruppe B (10 Tage post operationem, siehe Abbildung 12) zeigten 
sich bereits Unregelmäßigkeiten im Randbereich des Defektes. Die scharfe 
Begrenzung des Defektes erschien in dieser Gruppe abgerundet. Der 
Defektdurchmesser veränderte sich im Vergleich zu Gruppe A nicht wesentlich. Es 
waren keine Anzeichen von Mineralisationsvorgängen im ehemaligen Defektareal zu 
erkennen. 
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Bei Gruppe C (15 Tage post operationem, siehe Abbildung 13) stellte sich der Defekt 
beginnend deformiert und nicht mehr der ursprünglichen Defektausdehnung 
entsprechend dar; der Knochen erschien im Randbereich zur Mitte des Defektes hin 
gerichtet aufgeworfen und verdickt. 
Dieser Eindruck verstärkte sich in den Folgegruppen D (28 Tage post operationem, 
siehe Abbildung 14) und E (56 Tage post operationem, siehe Abbildung 15). Vor 
allem in der Gruppe E zeigten sich in allen Präparaten dicke Knochenausläufer, 
welche in das Zentrum des Defektes gerichtet erschienen. Die Grenzen des 
ursprünglichen Defektes waren in den Proben der Gruppe E nicht mehr 
nachzuvollziehen, die Defektgröße stellte sich insgesamt geringer dar. Ebenso 
erschienen die Defektränder abgerundet. Die neu mineralisierten Anteile waren 
homogen in allen Bereichen des Defektes lokalisiert. 
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Abbildung 11: dreidimensionale Abbildung einer der untersuchten Proben aus Gruppe A (5 
Tage). Der Defekt zeigt eine scharfe Abgrenzung zum umgebenen Knochenmaterial. 
Ebenfalls dargestellt ist die ursprüngliche Defektgröße (roter Kreis). Es ist kein 
Volumenzuwachs detektierbar. 
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Abbildung 12: Bildgebung einer Probe der Gruppe B (10 Tage). In der 3D-Visualisierung der 
µ-CT-Volumenaufnahme ist eine Veränderung der Randstruktur erkennbar. Die 
Randbereiche sind nicht mehr scharf vom umgebenden Knochen abgegrenzt, sondern 
scheinen angeknabbert. 
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Abbildung 13: Bildgebung einer Probe aus der Gruppe C (15 Tage). Erstmals sind in diesen 
Proben deutliche Mineralisationsareale im Randbereich des Defektes zu sehen. Sie 
verlaufen nach zentripetal. Von der ursprünglichen Defektgröße ausgehend (roter Kreis) 
verdeutlichen die dargestellten roten Striche die bereits mineralisierten Gewebeanteile. 
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Abbildung 14: Probe aus der Gruppe D (28 Tage). In dieser Gruppe verkleinert sich der 
Defektdurchmesser weiter. Sichtbar sind die nach zentripetal gerichteten 
Mineralisationsprozesse im Randbereich des Defektes. 
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Abbildung 15: Defektdarstellung aus Gruppe E (56 Tage). Deutlich zu erkennen ist der 
fortschreitende Mineralisationsprozess. Es zeigt sich ein weiterhin verkleinerter 
Defektdurchmesser im Vergleich zur ursprünglichen Defektgröße. Die 
Mineralisationsvorgänge betreffen alle Randbereiche des Defektes. 
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4 Diskussion 
In der vorliegenden Studie wurde ein Defektmodell unkritischer Größe in der 
Madibula der Ratte zur Untersuchung des regenerativen Potentials des Knochens 
etabliert. Das Ziel war die dreidimensionale Visualisierung der Morphologie eines 
Knochendefektes unterhalb der kritischen Größe und dessen physiologische 
Heilungsvorgänge über einen Zeitraum von 56 Tagen.  
Dabei wurde das knöcherne Heilungspotential aus den Randbereichen des Defektes 
quantifiziert. Es konnte gezeigt werden, dass die neu gebildete Knochenmatrix aus 
den Randbereichen des Defektes nach zentripetal in den Defekt hineinwuchs. Erste 
Mineralisationsvorgänge konnten in der zweidimensionalen Auswertung nach zwei 
Wochen (0,24 mm) mit einem signifikanten Zuwachs an Knochenmatrix bis zum 
Ende des Versuchszeitraumes (0,74 mm) gemessen werden. In der 
dreidimensionalen Beurteilung zeigte sich zum Ende des Versuchszeitraumes eine 
signifikante Verknöcherung des Defektareals von 29,7 % bei 3177 HU. 
Die Implantation von Knochenmaterial ist ein techniksensitives Verfahren, welches 
durch viele Faktoren beeinflusst wird. Bis heute sind die detaillierten 
Heilungsprozesse nicht verstanden. Bei der Einheilung von Knochentransplantaten 
ist der entscheidende Faktor die erfolgreiche Osseointegration durch Überbrückung 
des Zwischenraumes von knöcherner Unterlage und Blocktransplantat. Bei 
knochenaufbauenden Operationen nach Osteosynthese kann eine interfragmentäre 
Bewegung (CLAES et al. 1998) zum Transplantatverlust führen. Eine weitere mögliche 
Komplikation ist unter anderen die Resorption des Augmentats während des 
Einheilvorgangs, deren Ausmaß vom Entnahmegebiet des Augmentats und der 
Anlagerungstechnik im Rahmen des chirurgischen Eingriffes abhängt (CORDARO et 
al. 2002). Der erfolgreiche Heilungsprozess ist ebenso maßgeblich von der 
Belastung und der stabilen Fixierung der Knochensegmente abhängig (CLAES et al. 
1995, GOODSHIP & KENWRIGHT 1985).  
Zur Visualisierung knöcherner Umbauprozesse wird im klinischen Alltag häufig die 
konventionelle Röntgenaufnahme verwendet; im Gegensatz zu der 
zweidimensionalen Analyse dieser Aufnahmen lässt die Computertomographie eine 
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dreidimensionale Auswertung zu, welche auf Grund des höheren Datengehaltes 
genauere Ergebnisse und Befunde liefert (GARGARI et al. 2012). 
Heutzutage wird die Computertomographie bevorzugt zur Diagnostik (SCHOENFELD et 
al. 2010) und zu Forschungszwecken bei der Untersuchung von dreidimensionalen 
knöchernen Umbauprozessen verwendet (BECK-BROICHSITTER et al. 2012a, BECKER 
et al. 2012).  
Mit der Mikrocomputertomographie ist die Beurteilung der Mikroarchitektur der 
Knochenmatrix sowie vieler anderer Strukturen (BECK-BROICHSITTER et al. 2012b, 
HOSHINO et al. 2012) durchführbar. Eine sehr hohe Auflösung im Bereich von 0,3 –
 100 µm Voxelgröße ermöglicht derartige Untersuchungen. Im Vergleich dazu weisen 
konventionelle Computertomographen eine Auflösung von 150 – 500 µm auf. Die 
hohe Auflösung bedingt jedoch Kompromisse hinsichtlich der deutlich längeren 
Scandauer bei der Mikro-CT von 30 Minuten bis zu 3 Stunden (BURGHARDT et al. 
2011), welche Einschränkungen hinsichtlich möglicher weiterführender 
Untersuchungen am lebenden Tier bedeutet. In der vorliegenden Untersuchung 
konnte ein Modell etabliert werden, welches mit Hilfe der Mikrocomputertomographie 
die dynamischen knöchernen Umbauprozesse dreidimensional über den gesamten 
Versuchszeitraum nachvollziehbar darlegte. 
Um gezielt das Regenerationspotential des Knochens zu untersuchen, wurde das 
den Knochen bedeckende Periost in der vorliegenden Studie sorgfältig entfernt. Es 
spielt bei Heilungsprozessen und im Speziellen bei der Frakturheilung eine 
entscheidende Rolle, da Knochenvorläuferzellen und undifferenzierte 
Mesenchymzellen von hier aus in den Defekt geleitet werden (EINHORN 1998). 
Außerdem wird es in der Literatur als eine mögliche Quelle von knochenbildenden 
Stammzellen, welche die Bildung neuen Knochengewebes unterstützen (JACOBSEN 
1997), beschrieben. Da bei operativen Eingriffen oftmals die Periostschlitzung nach 
Anlagerung von Knochenmaterial erforderlich ist, um Dehiszenzen zu vermeiden und 
die spannungsfreie Anlagerung der Wundränder zu ermöglichen (BURKHARDT & LANG 
2010), ist hier die Regenerationsfähigkeit des isolierten Knochens entscheidend. 
Zudem ist in dem Zwischenraum von Augmentat und knöcherner Unterlage während 
des Heilungsvorgangs kein Periost enthalten. Infolgedessen ist die Bedeckung des 
gesamten Transplantates mit Periost nicht zu gewährleisten. Unter Berücksichtigung 
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dieses Aspektes konnte in der vorliegenden Studie gezeigt werden, dass der 
Knochenzuwachs nach zentripetal von den Randbereichen des Knochens 
ausgehend in den Defekt hinein stattgefunden hat. 
Weiterführende vergleichende Untersuchungen von Defekten mit und ohne Periost 
wären denkbar. Ebenso sind mit Hilfe dieses Modells Untersuchungen auf 
mikrobiologischer Ebene, sowie Analysen der Stoffwechselvorgänge während der 
Defektheilung im Vergleich mit eingesetzten Knochenersatzmaterialien möglich. 
Der in der Studie gewählte Defekt mit drei Millimetern Durchmesser ist vergleichbar 
mit der maximal zu überbrückenden Distanz zwischen einem autologen 
Knochenblock und knöcherner Unterlage nach augmentativen Operationen. Das 
Augmentat liegt bei derartigen Eingriffen der knöchernen Unterlage, fixiert durch 
Osteosyntheseschrauben, auf. Hier liegen zwei oftmals inkongruente Flächen 
aneinander, deren Zwischenraum durch neues Knochengewebe geschlossen 
werden muss.  
Neben den chirurgischen Aspekten liegt eine spezielle Herausforderung für die 
Rekonstruktion des Alveolarknochens vor allem in den anatomischen Eigenschaften 
der Mandibula. Der Unterkiefer wird durch die Gelenkverbindung und die Kaufunktion 
ständig in Bewegung gehalten (KABAN & GLOWACKI 1981). Untersuchungen zur 
Kaukraft lieferten Ergebnisse von 239 Newton beim Kauen eines Kaubonbons 
(HAGBERG 1986) bis zu einer maximalen Kaukraft von 600 Newton in der 
Molarenregion, dem Kauzentrum der Kiefer (SATHYANARAYANA et al. 2012). In 
Relation zur mechanischen Belastung sind die anatomischen Strukturen eines 
Knochens ausgerichtet. Bei eintretender Veränderung der Krafteinwirkung reagieren 
Osteoblasten und Osteoklasten im Rahmen von Remodeling- Vorgängen und 
erzeugen eine angepasste Knochenstruktur (KLEIN-NULEND et al. 2012). Aus diesem 
Grund ist die Kortikalis des Unterkiefers vergleichsweise dicker als der spongiöse 
Anteil dieses Knochens. Eine kompakte Schicht von kortikalem Knochen bedingt 
neben der erhöhten Belastbarkeit jedoch auch eine geringere Anzahl an großlumigen 
Blutgefäßen (PAULSEN & LÜLLMANN-RAUCH 2012). Die Vaskularisierung eines 
Gewebes stellt die Versorgung mit Nährstoffen und den Abtransport von Abfallstoffen 
sicher. Im Rahmen der Wundheilung entsteht durch die Wunde bedingte Gefäßruptur 
ein Hämatom, die Gefäße liefern die Entzündungsmediatoren und 
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Wachstumsfaktoren und tragen damit entscheidend zum Reparationsmechanismus 
bei (DAVIES 2003, DIEGELMANN & EVANS 2004).  
Während der Phase der Einheilung eines Transplantats und des anschließenden 
Knochenumbaus ist aber eine ausreichende Blutzufuhr entscheidend für die 
erfolgreiche Osseointegration (DAVIES 2003). Diese Erkenntnis zeigt, dass 
durchgeführte Untersuchungen in anderen Knochen, wie zum Beispiel den 
Röhrenknochen der Extremitäten, in nur unzulänglicher Weise auf den 
Kieferknochen übertragbar sind (KABAN & GLOWACKI 1981). Die Knochenstruktur im 
Unterkieferwinkel besteht zum Großteil aus kortikalem Knochengewebe (KABAN & 
GLOWACKI 1981). Bedingt durch die direkte Nachbarschaft zu den knöchernen 
Alveolen ist die Struktur und ihre Oberfläche vergleichbar mit einem atrophen 
Unterkiefer. 
Eine weitere Besonderheit dieses Operationsgebietes ist die hohe intraorale 
Keimbelastung. Daher stellt die Mundhöhle eine besondere Herausforderung an den 
Wundverschluss nach Operation dar. Bisher konnten über siebenhundert 
Mikroorganismen in der Mundhöhle charakterisiert werden. Deren Einfluss auf die 
Wundheilung ist bisher jedoch nur teilweise geklärt (AAS et al. 2005, JENKINSON 
2011). Ein speicheldichter Wundverschluss liefert unter diesem Aspekt 
möglicherweise eine bessere Prognose hinsichtlich der Langzeitergebnisse von 
knochenanlagernden Operationen (KANER & FRIEDMANN 2011). Um den negativen 
Einfluss einer Keimbesiedelung durch die Mundhöhle auszuschließen, wurde im 
verwendeten Modell der Defekt mittels extraoralem Zugang geschaffen. 
In der vorliegenden Studie konnte nach einem Untersuchungszeitraum von acht 
Wochen eine Distanz von 0,74 mm durch knöchernes Gewebe aufgefüllt werden. 
Diese Erkenntnis vermag den Anteil des basalen Knochenlagers an den 
Heilungsvorgängen nach stattgehabter Augmentation, sowie den Vergleich zu den 
Umständen von Einheilungsvorgängen nach augmentativen Operationen (BUCK & 
DUMANIAN 2012) zu beurteilen. Die Ergebnisse können dazu beitragen, die 
vollständige Einheilungszeit nach großflächigen augmentativen Operationen 
abzuschätzen, wenngleich sie nicht direkt auf den menschlichen Organismus 
übertragbar sind. Um das Spaltmaß zwischen Augmentat und knöcherner Unterlage 
zu verringern, wäre ein modifiziertes Design der aneinander liegenden 
 34 
Knochenflächen denkbar, um den Heilungsvorgang zu verkürzen und eine stabile 
knöcherne Verbindung zu erzielen. In der vorliegenden Studie wurde die 
Auswertgrenze in der Mikrocomputertomographie auf 3711 HU für die Erfassung 
mechanisch stabiler Knochenmatrix festgelegt. Es ist davon auszugehen, dass im 
Inneren des Defektes die Knochenneubildung in geringerer Stabilität bereits 
abgeschlossen war. Wann ein augmentierter Bereich mit Zahnersatz belastet werden 
sollte, ist in der Literatur umstritten. In Abhängigkeit vom Zahnstatus des Patienten 
kann die Kaufunktion im Anschluss an augmentative Operationen für längere Zeit 
beeinträchtigt sein. Bisher gibt es jedoch keine Richtlinien, die den Heilungszeitraum 
nach Knochenaugmentation bis zur Belastung durch Zahnersatz vorgeben. 
Ähnlich wie in anderen Untersuchungen zum Knochengewebe, wurden auch in 
dieser Studie Wistar-Ratten verwendet. Im Vergleich zum menschlichen Körper gibt 
es bei Ratten Unterschiede in der Knochenneubildungsrate und dem Remodeling 
des Knochengewebes. Im menschlichen Organismus laufen die genannten 
Vorgänge im Vergleich zum Rattenkörper sehr ähnlich, aber bis zu 4 mal langsamer 
ab (CHAKKALAKAL et al. 1999, HADJIARGYROU et al. 2002). Der Prozess des 
Remodelings des Knochens ist je nach Region im menschlichen Körper von 
unterschiedlicher Dauer (PAULSEN & LÜLLMANN-RAUCH 2012). 
Es kann daraus geschlossen werden, dass im menschlichen Körper bis zur 
Einstellung eines Behandlungserfolgs nach großflächigen augmentativen 
Operationen eine weit längere Zeit zur Regeneration des Knochens benötigt wird. 
Die vorliegenden Ergebnisse tragen somit zu einem Überdenken der Therapiedauer 
nach knochenaufbauenden Operationen bei. 
Die dargelegten Ergebnisse zeigen, dass kleine Spalten zwischen Augmentat und 
knöcherner Unterlage bereits mehrere Wochen der Heilung benötigen, um mit 
knöcherner Matrix aufgefüllt zu werden. Eine Schonung von augmentierten 
Bereichen ist somit über einen längeren Zeitraum vor definitiver prothetischer 
Versorgung und Kaubelastung unumgänglich. 
  
 35 
5 Zusammenfassung 
Die Versorgung des athrophen Unterkiefers stellt eine große Anforderung an die 
präprothetische Chirurgie dar. Bei den heutzutage häufig zur Rekonstruktion 
verwendeten Blocktransplantaten treten neben Resorptionen gelegentlich 
Komplikationen bei der Einheilung auf. 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, selektiv das knöcherne 
Regenerationspotential des Unterkieferknochens mittels Mikro-
Computertomographie zu untersuchen.  
Für die Untersuchung wurde bei 15 Wistar-Ratten am Unterkieferwinkel ein nicht 
kritischer Knochendefekt mittels Trepanbohrer geschaffen und das umliegende 
Periost entfernt. Je drei Tiere wurden nach 5, 10, 15, 28 und 56 Tagen geopfert, das 
Defektareal entnommen und mittels konventioneller Röntgendiagnostik sowie Mikro-
Computertomographie untersucht. Nach 5 Tagen waren zunächst 0,05 % des 
Defektes verknöchert. Dieser Anteil erhöhte sich signifikant (p = 0,017) auf 1,21 % 
nach 10 Tagen, 2,34 % nach 15 Tagen, 4,76 % nach 4 Wochen bis zu 29,7 % nach 8 
Wochen. Der Defekt veränderte sich sichtbar ab dem 10. postoperativen Tag durch 
eine Abrundung der scharfen Kanten und über den Versuchszeitraum zunehmende, 
nach zentripetal gerichtete Mineralisierungsvorgänge. Auch nach Beendigung des 
Untersuchungszeitraumes waren die Defekte noch nicht mit mineralisierter 
Knochenmatrix aufgefüllt. 
Es konnte gezeigt werden, dass die Regeneration im Rattenmodell mehrere Wochen 
in Anspruch nimmt, um wenige Millimeter mit mineralisierter Knochenmatrix zu 
überbrücken. Eine Übertragung dieser Ergebnisse auf die Verbundheilung von 
Augmentat und knöcherner Unterlage bedeutet einen langen Heilungszeitraum, in 
dem bereits eine Stabilisierung des Augmentats gegeben ist. Jedoch sollte die 
frühzeitige Belastung eines Transplantates durch provisorischen Zahnersatz vor 
abgeschlossener Mineralisierung diskutiert werden.  
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